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Zusammenfassung In diesem Artikel werden aktuelle
Überlegungen zur Ätiopathogenese der primären Va-
rikose und der chronischen venösen Insuffizienz prä-
sentiert, die aktuelle Nomenklatur bzw. Terminologie
von Venenerkrankungen, die kürzlich in einer interna-
tionalen Konsensuskonferenz festgelegt wurde, vorge-
stellt und die CEAP-Klassifizierung sowie das Venous
Severity Score System besprochen.
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Etiology, nomenclature and pathophysiology of
chronic venous insufficiency
Summary This article presents current notions and
conceptions of the aetiopathogenesis of primary vari-
cosis and chronic venous insufficiency, as well as an
updated version of the nomenclature and terminol-
ogy of venous disorders, which was recently agreed
on in an international consensus conference. Further-
more, both CEAP-classification and venous severity
score system are discussed.
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Ätiologie der chronisch venösen Insuffizienz
Die primäre Varikose ist eine degenerative Erkrankung
der Venen des epifascialen Systems, die sich fast im-
mer an den unteren Extremitäten manifestiert.
Die genaue Ursache für die Entstehung von Varizen
ist noch nicht endgültig geklärt. Eine venöse Hyper-
tension in den großen Venen mit primärer Klappen-
insuffizienz und nachfolgender Dilatation der distalen
Venenabschnitte ist nur in einem Teil der Fälle bereits
zu Beginn nachzuweisen [1]. Nicht selten findet man
– vor allem auch bei jüngeren Patienten – eine an-
tegrade Entwicklung von Varizen mit pathologischen
Refluxen und Ausweitungen von Venenwänden nur in
Seitenästen, die Stammvenen sind (noch) nicht mit-
betroffen [2–4].
Histologische Untersuchungen der Venenwand
zeigten frühzeitig Veränderungen in der Intima, Tuni-
ca media und in der Adventitia, mit Vermehrung von
Bindegewebs- und Muskelfasern sowie von extrazel-
lulärer Matrix, Zerstörung von elastischen Fasern und
Dysorganisation der Wandschichten mit nachfolgen-
dem Re-„Modelling“ der Venenwand [5]. Einwandern
von Entzündungszellen, Freisetzen von Entzündungs-
mediatoren und Adhäsionsmolekülen, vermindertes
Ansprechen auf vaso-konstriktorische Hormone und
Hypoxie der Venenwand spielen in der Entstehung
von Varizen eine Rolle [6].
Varizen können in jedem Lebensalter auftreten, die
Prävalenz nimmt jedoch mit steigendem Alter zu. Be-
günstigende Faktoren für die Entstehung von Vari-
zen sind zunehmendes Alter, familiäre Disposition,
hormonelle Einflüsse, weibliches Geschlecht, Gravidi-
tät, Adipositas, stehender Beruf sowie vorangegange-
ne Thrombose.
Im Laufe des Lebens kann es durch den Einfluss
verschiedenerManifestationsfaktoren zur Dekompen-
sation einer vorbestehenden Venenerkrankung kom-
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men und sich ein „Krampfaderleiden“ (chronisch ve-
nöse Insuffizienz, CVI) entwickeln, das durch ein Auf-
treten von trophischen Störungen bis hin zum Ul-
cus cruris venosum gekennzeichnet ist. Neben einer
primären Varikose können auch Veränderungen des
tiefen – subfaszialen – Venensystems (postthrombo-
tische Veränderungen mit Obstruktion oder Insuffizi-
enz der tiefen Leitvenen, Klappenagenesie u. ä.) zur
Ausbildung einer CVI und manchmal auch von se-
kundären Varizen führen.
Eine rezente epidemiologischeUntersuchung (Bon-
ner Venenstudie) bestätigt die Häufigkeit sowohl der
Varizen als auch der chronischen venösen Insuffizi-
enz – weniger als 10% der erwachsenen Bevölkerung
wiesen keinerlei Zeichen einer Varikose auf, während
jeder sechste Mann und jede fünfte Frau von einer
CVI betroffen waren. Hautveränderungen im Sinne
einer fortgeschrittenen CVI fanden sich bei 3,4% der
Frauen und 3,8% der Männer [7]. In der Framingham-
Studie lag die Zweijahres-Inzidenzrate für Varizen bei
Männern bei 39,4/1000 Personen und bei Frauen bei
51,9/1000.
Nomenklatur bzw. Terminologie von Venener-
krankungen
In älteren Publikationen sind die Begriffe durchaus
unterschiedlich bzw. uneinheitlich verwendet wor-
den. Im Rahmen eines internationalen transatlan-
tischen Konsensusdokuments wurde 2009 die No-
menklatur bzw. Terminologie für Venenerkrankungen
überarbeitet und standardisiert [8]:
Chronisch venöse Veränderungen (chronic venous
disorders). Umfaßt das volle Spektrum von mor-
phologischen und funktionellen Auffälligkeiten des
venösen Systems.
Chronisch venöse Erkrankung (chronic venous dis-
ease). Länger bestehende, morphologische und/
oder funktionelle Auffälligkeiten (z. B. Venenklappen-
insuffizienz, sonographisch nachgewiesener patho-
logisch verlängerter Reflux) manifestieren sich mit
Symptomen oder venösen Beschwerden, die eine
weitere Abklärung bzw. Behandlung erforderlich ma-
chen.
Chronisch venöse Insuffzienz (CVI, chronic venous
insufficiency, C3–C6). Dieser Begriff wird für funk-
tionelle Abnormalitäten im venösen System reser-
viert, die zu trophischen Störungen der Haut (Ödeme,
Pigmentierungen, Stasisdermatitis, Dermatosklerose,
Atrophia alba) bis hin zu venösen Ulcera führen.
Venöse Symptome (venous symptoms). Beschwer-
den, die auf eine Erkrankung der Venen zurückzu-
führen sind (Brennen, Jucken, Schmerzen, Muskel-
krämpfe, restless legs, schwere Beine, Juckreiz). Die
Veränderungen sind NICHT pathognomonisch, kön-
nen aber auf eine bestehende chronische venöse
Erkrankung hinweisen.
Venöse Zeichen (venous signs). Sichtbare Manifes-
tationen von venösen Veränderungen, inkl. Besenrei-
ser- und retikuläre Varizen sowie große Varizen (Ast-
und Stammvarizen), Beinödeme, trophische Hautver-
änderungen und venöse Ulcera (werden als klinische
Zeichen C0–C6 im Rahmen der CEAP-Klassifikation er-
fasst).
Venöser Reflux (venous reflux). Retrograder venöser
Fluss von abnormer Dauer in einem beliebigen venö-
sen Segment – kann primär, sekundär oder congenital
bedingt sein.
Segmentaler Reflux (segmental reflux). Lokalisier-
ter retrograder Fluss in venösen Abschnitten des
oberflächlichen bzw. des tiefen Systems oder im Per-
forantenbereich.
Axialer Reflux (axial reflux). Durchgehender retro-
grader venöser Fluss von der Leistenregion bis in die
Wade (oberflächlich, tief, kombiniert möglich).
Rezidivvarizen (recurrent varices). Wiederauftreten
von Varizen in einem vorher erfolgreich behandelten
Areal.
Residualvarizen (residual varices). Varizen, die nach
einer Behandlung von Varizen überbleiben.
PREVAIT. (Akronym für PREsence of Varices (resi-
dual or recurrent) After operatIve Treatment) fasst die
Rezidiv- und Residualvarizen heute unter einem Be-
griff zusammen.
Postthrombotisches Syndrom (postthrombotic syn-
drome). Chronisch venöse Symptome und Zeichen
als Folge eine vorangegangenen Venenthrombose.
Beckenvenensyndrom(pelvic congestion syndrome).
Chronische Symptome, die auf eine Obstruktion oder
einen Reflux im Bereich der Ovarialvene oder Becken-
vene zurückzuführen sind. Das Beckenvenensyndrom
kann sich durch Vulva-Varizen, perineale Varizen
und/oder Varizen der Beine manifestieren und z. B.
mit Beckenschmerzen, Schweregefühl, Harndrang
und post-koitalen Schmerzen einhergehen.
Varicozele. Vorhandensein von skrotalen Varizen.
Venöses Aneruysma (venous aneurysm). Lokalisier-
te, sackförmige oder fusiforme Dilatation eines venö-
sen Segments mit Durchmesserzunahme um mind.
50% gegenüber dem normalen Venendurchmesser.
Auch die Nomenklatur der oberflächlichen und tie-
fen Beinvenen wurde in den letzen Jahren diskutiert
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Tab. 1 Überblick über die
anatomischenBezeichnun-
genvonBeinvenen
Tiefes Venensystem der Beine Oberflächliches Venensystem der Beine




V. femoralis V. pudenda externa
V. femoralis profunda V. circumflexa iliaca superficialis
V. circumflexa femoris medialis V. epigastrica superficialis
V. circumflexa femoris lateralis V. saphena accessoria anterior
V. ischiadica V. saphena accessoria posterior









V. tibiales anterior Extensio cranialis venae saphenae parvae
V. tibialis posterior V. saphena accessoria superficialis
V. fibularis V. circumflexa femoris anterior
V. plantaris medialis V. circumflexa femoris posterior
V. plantaris lateralis V. intersaphena
Arcus plantaris profundus Plexus venosus dorsalis plantaris
V. metatarsalis profundus (plantaris, dorsalis) Arcus venosus dorsalis plantaris
V. digitalis profundus (plantaris/dorsalis) V. metatarsalis superficialis (plantaris/dorsalis)
V. pedalis V. marginalis lateralis
V. marginalis medialis
und neu festgelegt (Tab. 1, [9, 10]). Hier sei darauf
hingewiesen, dass die Bezeichnung „Vena femoralis
superficialis“ zu vermeiden sei (richtig „V. femoralis“),
und es wurden auch andere bisher gebräuchliche Na-
men ersetzt (z. B. statt V. saph. acc. lateralis und me-
dialis werden nur die Namen „V. saph. acc. anterior“
bzw. „V. saph. acc. posterior“ verwendet). Eponyme
sollen möglichst vermieden werden, als international
akzeptiert gelten allerdings weiterhin die Giacomini-
Anastomose, die hintere Bogenvene, die Cockett-Per-
forantes und der Santorini-Plexus.
Pathophysiologie der chronisch venösen Insuffi-
zienz
Um eine gezielte Behandlung der chronisch venösen
Erkrankungen durchführen zu können, ist eine Kennt-
nis der Pathophysiologie von entscheidender Bedeu-
tung.
Als Ausgangspunkt kommt es infolge angeborener
und/oder erworbener Veränderungen der Venenwand
oder einer Insuffizienz der Venenklappen – mit und
ohne venöser Abflussstörung – zu einer venösen Hy-
pertension in den Beinvenen, die sowohl die ober-
flächlichen subkutanen Venen, als auch das tiefe Leit-
venensystem betreffen kann [11].
Es kommt – im Gegensatz zur physiologischen Si-
tuation – nicht mehr zu einem Druckabfall in den
Venen beim Gehen, sondern zu einem Druckanstieg
mit Druckspitzen bis zu 200 mm Hg. Dieser hohen
Drucke werden bis in die Mikrozirkulation wirksam
und führen hier zu Veränderungen an den Arteriolen,
Kapillaren und Venulen. In der Mikrozirkulation, die
das Bindeglied zwischen venöser Hämodynamik und
„kongestiven Dermatosen“ darstellt, kommt es zu ver-
mehrter Durchlässigkeit der Kapillaren und vermin-
derter Rückresorption von interstitieller Flüssigkeit im
Bereich der Venulen; dies kann zunächst durch das
Lymphgefäßsystem kompensiert werden. Bei länge-
rem Bestand und zunehmender Schwere der venösen
Schädigung kommt es dann aber zur Dekompensati-
on des Systems, es entstehen venöse Ödeme.
Die venöse Hypertension führt in der Mikrozirku-
lation zur Dilatation, Elongation und Torquierung der
Kapillaren und zu einer Verminderung des Blutflusses
in nutritiven Kapillargefäßen. In weiterer Folge kommt
es zum Austritt von Entzündungszellen in die Umge-
bung, Freisetzung von Entzündungsmediatoren (wie
u. a. PAF, LTA4, LTB4) und Schädigung der Extrazellu-
lärmatrix (Abb. 1) [12, 13].
Weiters kommt es zur Aktivierung von Neutrophi-
len und Thrombozyten in der Mikrozirkulation, die
zu einer Aktivierung des Gerinnungssystems und zu
einer Kontraktion der venulären Endothelzellen füh-
ren können [14]. Die chronische Entzündungsreakti-
on führt zu Fibrosierung und Sklerosierung, in Fol-
ge dann zum Umbau der Gefäßwand und Rarefizie-
rung des nutritiven Gefäßnetzes sowie zum Abfall des
transkutanen Sauerstoffpartialdrucks [15]. Dieser Pro-
zess unterhält sich im Sinne eines „circulus vitious“




sache für die klinischeMani-
festationderCVI (adaptiert
nach [13])
Risikofaktoren für chronisch venöse Erkrankungen 
 Genetische Faktoren 






Venöse Hypertension Venöse Dilatation Klappenveränderungen, 
Klappeninsuffizienz 
Veränderte Scherspannung 
an Gefäßwand Inflammation 
Veränderungen in den 
Venenwänden  und -klappen 
Chronischer 
Reflux 







selbst. Als letztes – schwerstes – Studium kann sich
schließlich ein Ulcus cruris venosum ausbilden. In-
filtrate von Monozyten und Makrophagen finden sich
aber auch in Gefäßwänden größerer Venen und insbe-
sonders den Venenklappen, und führen hier zu einer
weiteren Schädigung der Gefäßwand und Klappen in
den großen Beinvenen.
Klassifikation der chronischen venösen Insuffizi-
enz
Die Entwicklung einer chronisch venösen Insuffizienz
erfolgt stufenweise über längere Zeit – meist dauert
es Jahre, bis schwere Hautveränderungen auftreten.
Die CVI kann sowohl bei primärer Varikose als auch
bei Insuffizienz der tiefen Leitvenen beobachtet wer-
den, und sich besonders bei Schädigung sowohl des
oberflächlichen als auch tiefen Venensystems rascher
entwickeln.
In der Routine wurde bisher in den deutschsprachi-
gen Ländern meist die Widmer-Klassifikation verwen-
det. Sie erlaubt nur eine Beurteilung der chronisch
venösen Insuffizienz (CVI) und führt die Klassifikati-
on ausschließlich nach klinischer Symptomatik durch.
Die Zuordnung im Rahmen der Widmer-Klassifikati-
on ist sehr einfach durchzuführen, erfasst aber andere
venöse Erkrankungen nicht (Tab. 2).
Eine Klassifizierung venöser Erkrankungen wird
heute in wissenschaftlichen Publikationen nach der
CEAP-Klassifikation vorgenommen (C = Clinical pic-
ture, E = Etiology, A = Anatomy, P = Pathophysiology)
(Tab. 3; [16]). Mit der CEAP-Klassifikation können
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Tab. 2 Klassifikationder chronischenVeneninsuffizienz
(CVI) nachWidmer
Stadium Klinische Symptome
I° Corona phlebectatica paraplantaris, venös bedingtes Ödem
II° IIa: Ödem, Ekzem, Pigmentverschiebungen
IIb: Dermatosklerose, Atrophie blanche
III° Stadium II + florides oder abgeheiltes Ulcus cruris
nicht nur die klinische Manifestationsform der ve-
nöse Erkrankung, sondern auch die individuellen
Ursachen, die anatomische Lokalisation der Verände-
rungen und die wesentlichen pathophysiologischen
Faktoren für den Patienten erfasst und klassifiziert
werden; die CEAP-Klassifikation ist international an-
erkannt und ermöglicht eine generelle Klassifizierung
von venösen Erkrankungen (chronic venous disor-
ders), und nicht nur der CVI.
In der Routine wird meist die einfache CEAP-Klas-
sifizierung („basic CEAP“) verwendet. Neben der kli-
nischen Beurteilung (C-Klassifikation – Angabe der
höchsten C-Klasse) werden auch Daten zur Ätiologie,
Anatomie und Pathophysiologie erhoben. Als Unter-
suchungsmethode derWahl wirdmeist die farbcodier-
te Duplexsonographie (FCDS) verwendet.
Die „advanced CEAP-classification“ ist eine noch
detailliertere Klassifikation, die vor allem in Studien
Verwendung findet. Hier werden die venösen Ver-
änderungen umfassend erhoben (alle zutreffenden
C-Klassen werden notiert) und die pathophysiologi-
sche Veränderungen können 18 definierten Venen-
segmenten zugeordnet werden.
Die Klassifizierung nach CEAP ist nicht statisch,
ein Patient kann jederzeit reklassifiziert werden; da-
her ist eine Datumsangabe der Untersuchung bzw.
Klassifizierung sinnvoll. Auch die Wertigkeit der Un-
tersuchung („Level of investigation“) sollte angegeben
werden.
Level I: Anamnese, klinische Untersuchung incl.
Handdoppler, ev. Farbdoppler-Untersuchung.
Level II: detaillierte nicht-invasive Untersuchungen,











C0 = keine Varizen
C1 = Teleangiektasien, reticuläre Varizen
C2 = Ast- und Stammvarizen
C3 = Ödeme
C4 = Hautveränderungen
C4a = Ekzem, Hyperpigmentierung
C4b = Lipodermatosklerose, Atrophie blanche
C5 = abgeheiltes Ulcus




EN = keine Anomalie
AS = superfizieller Reflux
AD = tiefer Reflux
AP = Reflux aus Perforantes
PR = Reflux
PO = Obstruktion
PR,O = Reflux und Obstruktion
Zusatz: a asymptomatisch, s symptomatisch
Level III: invasive bzw. aufwendige bildgebende Un-
tersuchungen wie Phlebographie, Varikographie, ve-
nöse Druckmessungen, CT-Phlebographie und MR-
Phlebographie.
Als Ergänzung zur CEAP-Klassifizierung wurde ein
Venous Severity Score-System (VSS-System) etabliert,
um die Beschwerden des Patienten besser zu erfassen
und ein Instrument zur Verfügung zu haben, um Be-
handlungsergebnisse zu bewerten. Das VSS-System
erfasst sowohl venöse Symptome als auch venöse
Zeichen, und ist geeignet, den klinischen Outcome in
Studien zu erfassen und zu evaluieren [17].
Das VSS-System umfasst 3 Komponenten:
Venous Disability Score (VDS)
0 = asymptomatisch.
1 = symptomatisch, kann aber alle üblichen Aktivitä-
ten ohne Kompressionstherapie ausüben.
2 = symptomatisch, kann die üblichen Aktivitäten nur
mit Kompressionstherapie und/oder Hochlagerung
der Extremitäten ausüben.
3 = symptomatisch, kann auch mit Kompression und/
oder Hochlagerung der Extremitäten die üblichen Ak-
tivitäten nicht mehr ausüben.
Venous Segmental Disease Score (VSDS)
Kombiniert anatomische und pathophysiologische
Komponenten aus der CEAP-Klassifikation für be-
stimmte Venenabschnitte. Die Bewertung basiert
gänzlich auf bildgebende Untersuchungsmethoden
(FCDS, Venographie . . . ). Es wird ein Wert (Score) für
den Reflux (0–10) erfasst, und ein Score für Obstruk-
tion (0–10).
Venous Clincial Severity Score (VCSS)
Neun klinische Charakteristika (Schmerzen, variköse
Venen, venöses Ödem, Hautpigmentierung, Inflam-
mation, Induration, sowie Zahl, Dauer und Größe ak-
tiver Ulcera) werden erfasst und bewertet (0–3 Punk-
te), und auch die zusätzliche Verwendung konserva-
tiver Therapiemaßnahmen (Kompression, Elevation)
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mit 0–3 Punkten bewertet. Es kann beim VCSS ein
Punktemaximum von 30 Punkten erreicht werden.
Das VSS-System wurde in mehreren Studien vali-
diert, die Werte korrelieren gut mit dem Schweregrad
der venösen Erkrankung. Der VCSS ist ähnlich sensi-
tiv wie die CEAP-Klassifikation und besser geeignet,
Änderungen des klinischen Schweregrade nach thera-
peutischen Maßnahmen – wie z. B. nach Operationen
– zu erfassen. Auch für die globale Abschätzung des
Schweregrades der chronisch venösen Erkrankung ist
der VCSS besser als die CEAP-Klassifikation [18, 19].
Interessenkonflikt W. Salmhofer gibt an, dass kein Interes-
senkonflikt besteht.
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